Papel del óptico optometrista en la detección precoz de las patologías asociadas a la mácula by Ponce García, Víctor
TÍTULO: “PAPEL DEL ÓPTICO OPTOMETRISTA EN LA DETECCIÓN
PRECOZ DE LAS PATOLOGÍAS ASOCIADAS A LA MÁCULA”
AUTOR: VÍCTOR PONCE GARCÍA
PRESENTADO Y DEFENDIDO EN LA FACULTAD DE FARMACIA EL
DÍA 6 DE JULIO DE 2.016
DEPARTAMENTO/ÁREA: FÍSICA DE LA MATERIA CONDENSADA/
ÓPTICA
TUTORA DEL TRABAJO: MARTA C. GARCÍA ROMERA
TRABAJO DE FIN DE GRADO DE CARÁCTER BIBLIOGRÁFICO
PALABRAS CLAVES: Patología macular; Agudeza visual; Sensibilidad al Contraste;
Campo Visual; Percepción Visual; Densidad Pigmento Macular.
Vº Bº Tutora: Alumno:
Dña. Marta de la Concepción García Romera D. Víctor Ponce García
UNIVERSIDAD DE SEVILLA
FACULTAD DE FARMACIA
TRABAJO FIN DE GRADO
GRADO EN ÓPTICA Y OPTOMETRÍA
2RESUMEN
La retina es una lámina delgada, semitransparente y cn múltiples capas de tejid
neural que cubre la cara interna de ds tercis de la pared psterir del glb cular.
La mácula crrespnde al área central de la retina, de clr amarillent pr su
cntenid en pigment xantófil, que actúa cm filtr para la radiación ultravileta, y
cnstituye el área de máxima agudeza visual  reslución, debid a su elevada
cncentración de cns y a la ausencia de vass retinians.
Cualquier patlgía en esta zna, supne una pérdida de las habilidades visuales
presentand una sintmatlgía cmún que se cnce cm síndrme macular. En el
presente TFG, se pretende estudiar cóm varían las diferentes habilidades visuales en
las cuatr patlgías maculares más frecuente (Degeneración Macular Asciada a la
Edad, Crirretinpatía Sersa Central, Agujer Macular, Membrana Epirretiniana), así
cm estudiar su crrelación cn la densidad de pigment macular, aspect
imprtante para la prtección de la mácula. Esta infrmación ns servirá de






CSC: Crirretinpatía Sersa Central
CV: Camp Visual
DMAE: Degeneración Macular Asciada a la Edad
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La retina es una lámina delgada, semitransparente y cn múltiples capas de tejid
neural que cubre la cara interna de ds tercis de la pared psterir del glb cular.
Se extiende desde la ra serrata hasta el nervi óptic. En ambs sitis es dnde se
ancla cn más fuerza, l que permite, en cas de desprendimient de retina, que el
líquid subrretinian n se disperse.
Embrilógicamente, la retina deriva, cm el rest del sistema nervis, del
neurectderm (es pr es que la retina es cnsiderada parte del cerebr que n
está prpiamente en su siti), y se rigina a partir de la vesícula óptica.
La capa externa de la vesícula da lugar al epiteli pigmentari, mientras que la interna
rigina tdas las capas de la retina neursensrial.
La retina representa la zna dnde cmienza la vía visual y se extiende desde el nervi
óptic hasta la cara psterir del iris.
Esta estructura cnsta de ds prcines (Figura 1):
 Prción ciega: n es sensible a la luz. Está ubicada pr delante de la ra serrata.
Presenta una prción ciliar y una prción iridiana de la retina.
 Prción óptica: ubicada pr detrás de la ra serrata. Recibe ls impulss
luminss y ls transfrma en impulss nerviss. Está frmada pr varias
capas de células que se crrespnden cn las diez capas de la retina que
verems a cntinuación.
5Histlógicamente, se pueden distinguir ds capas de la retina:
 Capa pigmentaria: Es la más externa. Cnstituye una lámina de células
especializadas que cntienen melanina, lcalizada entre la crides y la región
nervisa de la retina.
 Capa nervisa: Es la capa más interna cn una actividad metabólica grande.
Cnstituye una evaginación del cerebr multilaminada que prcesa ls dats
visuales antes de enviar impulss nerviss hacia ls axnes que frman el
nervi óptic.
La retina se cmpne de diez capas que se enumeran de frma secuencial (Figura 4)
cmenzand pr el más extern:
1. Epiteli pigmentari: Capa más externa. Frmada pr un epiteli simple
cilíndric cn micrvellsidades. Esta capa está cargada de melanina.
2. Segment extern de ls ftrreceptres: Capa dnde se encuentran ls
ftpigments que absrben la luz (cns y bastnes) (Figura 2).
Figura 1. Porciones de la retina.
(Schünke y cols., 2010)
6Ls bastnes intervienen en la visión en cndicines de luz escasa y sn tan
sensibles que cn la luz del día se saturan y pierden la capacidad de emitir
señales.
Ls cns intervienen en la visión diurna cn alts niveles lumínics. Ls cns
sn ls encargads de la visión del detalle tant espaciales y temprales,
además, de la percepción del clr, cuya máxima densidad se encuentra en la
fóvea (Figura 3).
3. Membrana limitante externa: Frmadas pr las unines intercelulares
estrechas entre ls FR,  entre ls FR y ls extrems externs de las células de
Müller.
4. Capa nuclear externa: Capa dnde se lcalizan ls smas de ls FR.




Figura 3. Distribución de conos y bastones por la retina.
http://www.omicrono.com/wp-content/uploads/2014/05/Rods.jpg
75. Capa plexifrme externa: Capa dnde hacen sinapsis ls FR y las células
interplexifrmes cn las células biplares y las hrizntales. Éstas últimas
tienen la psible función de reducir la influencia de la intensidad de la luz. Otra
psible función es la de realizar el cntraste espacial  del clr al actuar de
md sustractiv.
6. Capa nuclear interna: Capa dnde se lcalizan ls smas de las células
biplares, las amacrinas, las células hrizntales, células de Müller y las células
interplexifrme. En las células biplares su función es infrmar de las
diferencias de iluminación entre la periferia y el centr del camp receptr.
7. Capa plexifrme interna: Capa dnde hacen sinapsis las células biplares cn
las células ganglinares e interplexifrmes. Las amacrinas también hacen
sinapsis cn las células biplares y las ganglinares. Se ha cmprbad que el
grsr de esta capa, a nivel macular, es más gruesa en el j dminante (Chi y
cls., 2016)
8. Capa de células ganglinares: Capa dnde se lcalizan ls smas de las
ganglinares y amacrinas desplazads. Las células ganglinares se extienden
desde la retina más interna, llevand ls impulss nerviss, hasta el núcle
geniculad lateral del cerebr a través de más de un millón de fibras del nervi
óptic (H. Klb)
9. Capa de las fibras nervisas: Capa más interna. Frmada pr ls axnes de las
neurnas ganglinares y astrcits.
10.Membrana limitante interna: Frmada pr las prlngacines de las células de
Müller y una membrana basal.
Figura 4. Disposición de las 10 capas de la retina. (Schünke y cols., 2010)
8Entre las funcines de la retina, pdems destacar:
 Recibe la imagen visual pr medi del sistema visual óptic del j.
 Percepción del estímul lumins mediante la fttransducción.
 Cnvierte la energía luminsa en una señal eléctrica que lueg se transmite del
nervi óptic a la crteza visual para, allí, prcesar la imagen y cmprender l
que vems.
 Discrimina lngitudes de ndas, de frma que pdams ver ls clres.
 Ns permite btener una discriminación espacial suficiente.
En cuant a su vascularización (Figura 5), la retina tiene el mayr cnsum de xigen
pr unidad de pes de tds ls tejids crprales.
La retina se cmpne de varias estructuras:
 Disc óptic: Se encuentra en el fnd de j a uns 3 – 4 mm en dirección
medial a la mácula.
Es la estructura rigen del nervi óptic el cual está frmad pr un cnjunt
de fibras que tienen su núcle en las neurnas ganglinares de la capa
ganglinar de la retina que transprtan la infrmación visual desde la retina
hasta el cerebr.
Figura 5. Vascularización
de la retina. (Riordan-Eva,
2012)
9En su centr, encntrams la depresión del disc óptic, que cntiene ls
trncs de ls vass centrales de la retina.
Esta área mide 1.5 x 2.5 mm en el j human y carece de sensibilidad a ls
estímuls luminss pr n pseer ni cns ni bastnes, ell causa una zna
ciega dentr del camp visual que se cnce cm punt cieg (Trtra,
Derricksn, 2006).
 Ora serrata: La ra serrata frma la unión entre la retina y el cuerp ciliar.
Es una zna de transición entre la zna de la pars óptica (zna de la retina que
recibe ls rays luminss) y la pars ciliaris retinae, lcalizada 7–8 mm pr
detrás del limb.
La retina está firmemente unid a la crides gracias a esta estructura.
La ra serrata hace una línea dentada bien definida, cmpuesta
aprximadamente pr 48 pryeccines similares a dientes en el tejid
retinian.
Se puede bservar fácilmente, mediante el ftalmscpi, el cntrn de la ra
serrata debid a un cntraste de clr entre la pars plana (delgada y de clr
rjiz) y la parte periférica de la retina (gruesa y grisácea).
 Retina periférica: Se extiende desde ls límites de las arcadas vasculares
temprales hasta la zna más extrema, la ra serrata. La retina periférica
carece de cns.
 Retina central: Crrespnde al área situada pr dentr de las arcadas
vasculares temprales. En su parte central se sitúa la mácula y, en el centr de
ésta, la fóvea.
1.2 LA MÁCULA
La mácula crrespnde al área central de la retina situada a uns 3 – 4 mm tempral a
la papila, pr dentr de las arcadas vasculares temprales y mide 2 – 4 mm de
diámetr.
Numersas ramas de la arteria central de la retina se dirigen de frma radial a la
mácula per sin alcanzar su centr (Figura 5), cuy bjetiv es nutrir a la mácula,
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haciéndle llegar la sangre a sus capas internas. N sól las ramas de la arteria central
de la retina nutre a la mácula, sin que la cricapilar nutrirá las capas más externas.
La arteria cilirretiniana está presente en el 6 – 32% de la pblación (Justice, Lehmann,
1976) y es capaz de preservar el suministr sanguíne a la mácula en cass de
clusines de la arteria central de la retina prtegiend, pr tant, la visión central.
(Hegde y cls., 2006).
Esta estructura es de clr amarillent debid a que cntiene pigment xantófil, el
cuál actúa cm filtr para la radiación ultravileta.
Ests pigments xantófils (cartenides) que se encuentran en la retina sn la luteína
y la zexantina, más cncids cm pigment macular cuy pic se cncentra en el
centr de la fóvea y disminuye a medida que ns acercams a la periferia. Es
ópticamente indetectable a 1,2 – 1,5 mm de la fveóla.
El pigment macular está cntenid principalmente dentr de ls axnes de ls
ftrreceptres en la capa dnde se encuentran, per también se bservan altas
cncentracines en las interneurnas de la capa plexifrme interna (Figuras 2 y 3).
El pigment macular es puramente de rigen dietétic y puede aumentar su densidad
cn una aprpiada mdificación de la dieta.
Las funcines de ests cartenides sn:
 Prteger a la región macular de dañ ft-xidativ actuand cm
antixidante.
 Prtege a la mácula del dañ xidativ filtrand la luz azul.
Est indica que ls cartenides presentes en la mácula pueden jugar un papel en la
mejra de la función visual, especialmente en pacientes cn Degeneración Macular
Asciada a la Edad (DMAE) (Beatty y cls., 2000).
Estudis epidemilógics muestran que niveles alts de luteína y zexantina se ascia
cn un decrecimient del riesg de DMAE y menr discapacidad visual (Liu R, Wang T y
cls., 2015).
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En su centr, se sitúa un abmbamient en frma de embud, denminada la fóvea
central, de 1,5 mm de diámetr.
La fóvea es el área cn mayr agudeza visual  reslución debid a su elevada
cncentración de cns y a la ausencia de vass retinians. Es pr l que cuand
mirams un bjet fijamente, btenems de él la máxima agudeza visual y pr tant l
vems nítid, prque la imagen de dich bjet cae sbre la fóvea.
En la mácula lútea y, pr cnsiguiente, en la fóvea, n hay bastnes, per su
cncentración aumenta hacia la periférica de la retina.
En este punt, las capas internas de la retina se encuentran desplazadas hacia el brde
del embud, de manera que las células ftrreceptras (exclusivamente cns, sin
bastnes) están directamente expuestas a la luz.
La prción más delgada de la fóvea central, dnde la retina está cnstituida
únicamente pr cns, se denmina fveóla que cntiene 2500 cns y tiene un
diámetr de 0,2 – 0,4 mm. Crrespnde a la zna retiniana avascular.
Figura 6. Corte transversal de la mácula. La morfología típica de
embudo permite la máxima transmisión de luz a los conos y
bastones. (Schünke y cols., 2010)
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1.3 PATOLOGÍA DE LA MÁCULA
Cm ya se ha explicad anterirmente, la mácula es la estructura más imprtante de
la retina que cntribuye al área de máxima agudeza visual  reslución, pr l que
cualquier patlgía en ella, supne una pérdida de las habilidades visuales tant en
trabajs que necesiten de una alta precisión visual (cm la de un reljer); cm en la
vida ctidiana (ver la televisión  recncer caras de persnas).
Las degeneracines y distrfias retinianas centrales  maculares, casi tdas ellas,
presentan una sintmatlgía cmún que se cnce cm síndrme macular,
caracterizad pr:
 Disminución prgresiva de la agudeza visual
 Aparición de un esctma central, abslut  relativ
 Alteración de la visión de ls clres: discrmatpsia
 Alteración en la percepción del tamañ y la frma de las csas: metamrfpsia
 Sensación de deslumbramient ante estímuls luminss
 Cnservación del camp visual periféric
Las principales degeneracines maculares que tratarems serán las siguientes:
 Degeneración Macular Asciada a la Edad (DMAE)
 Crirretinpatía Sersa Central (CSC)
 Agujer macular (AM)
 Membrana Epirretiniana (MER)
1.3.1. DEGENERACIÓN MACULAR ASOCIADA A LA EDAD (DMAE)
La degeneración macular asciada a la edad (DMAE) cnstituye la primera causa de
pérdida visual irreversible en ls países desarrllads, en persnas pr encima de ls
50 añs. Se trata de un prces degenerativ que afecta a la prción más externa de la
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retina central  macular (ftrreceptres y epiteli pigmentari de la retina (EPR)), a la
membrana de Bruch y a la cricapilar.
Implica la pérdida de AV pr la aparición de drusas, atrfia del epiteli pigmentari 
pr nevascularización cridea (García Lzan y cls., 2012) (frmación de nuevs
vass que invaden la retina y/ el EPR).
Su incidencia aumenta cnfrme avanza la edad de la pblación. Ya en 1992, un
estudi realizad pr Klein R, Klein BE y Lintn KI, prpnen que alrededr del 30% de
las persnas de 75 añs  más presenta signs precces de la enfermedad y el 7%
tiene signs tardís de ésta.
Del prcentaje de persnas cn DMAE, el 90% de ls cass se le atribuye a DMAE seca,
y el restante (10%) a DMAE húmeda  exudativa (Abel, 2009.).
Recientemente, se ha publicad un estudi sbre la prevalencia de DMAE en la
pblación españla mayr de 65 añs (Spanish Eyes Epidemilgical (SEE) Study
Grup, 2011), en la cual el 3,4% de dicha pblación alcanza la prevalencia de DMAE
estimándse así uns 255.000 individus cn DMAE en nuestr país.
La etilgía de la DMAE n está cmpletamente aclarada y se debe a la interacción de
factres genétics y ambientales. Aunque el únic recncid cn seguridad es la
edad, existen múltiples factres de riesg que se han estudiad y tienen una clara
incidencia en la enfermedad:
 EDAD: Estudis cm el de Chakravarthy y cls. (2010), cnfirman la asciación
entre el increment del riesg de DMAE tardía y la edad, siend mayritari en
el grup de edad de 80 añs en adelante.
 RAZA: Presenta una mayr prevalencia en raza caucasiana frente a la pblación
de raza negra  hispana. Est se explica gracias al efect prtectr de la
melanina cridea que absrbe ls rays de luz que dañan la retina actuand,
además, cm antixidante (García Lzan y cls., 2012), aunque también se
ha cmprbad que la raza china tiene mayr prevalencia de DMAE exudativa
que la raza blanca, aunque necesita ser estudiada cn más prfundidad (Klein R
y cls., 2006).
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 SEXO: Las mujeres presentan el dble de riesg de padecer DMAE que ls
varnes (García Lzan y cls., 2012). Varis estudis han demstrad que las
mujeres psmenpáusicas que tman THS tienen una menr incidencia de
degeneración macular, en especial la frma húmeda de la enfermedad (Eye
Disease Case Cntrl Study Grup, 1992).
 GENÉTICA (HISTORIA FAMILIAR POSITIVA): Ls plimrfisms presentes en ds
genes, el CFH y el LOC387715, representan la mayr parte del riesg atribuible
a la DMAE desde el punt de vista genétic (Swarp y cls., 2007).
 TABAQUISMO: Ls fumadres actuales, en especial ls que fuman 1 paquete al
día  más, tienen un riesg significativamente mayr de desarrllar DMAE que
ls n fumadres y las persnas que han dejad de fumar 10 añs antes. El
tabaquism cntribuye a reducir ls valres de antixidantes circulantes, así
cm del pigment luteína en el área macular (Abel, 2009).
Además, el cnsum de tabac se ascia cn un mayr riesg de padecer
DMAE avanzada tant en su frma nevascular (exudativa) cm en la atrófica
(seca) apareciend en edades más tempranas (García Lzan y cls., 2012).
 CARACTERÍSTICAS OCULARES: Ls individus cn iris pc pigmentad (cn
menr cncentración de melanina) presentan un riesg mayr de padecer
DMAE.
Un estudi realizad en malays demstró una estrecha relación entre el errr
refractiv hipermetrópic y el riesg de padecer DMAE (Lavanya y cls., 2010).
Cncretamente, ls sujets hipermétrpes eran 1.5 veces más prpenss a
tener DMAE temprana que aquells sujets mipes incluyend trs factres
de riesg cm la edad, el sex, el tabaquism; en el que pr cada diptría se
ascia cn un 8% más de prbabilidades de tener DMAE precz. Aunque la
explicación bilógica tdavía está en prces de estudi, Brker y cls. (1993),
hiptetizó que la asciación entre la hipermetrpía y la DMAE está relacinad
cn una reducción en el fluj sanguíne cride en ls js de lngitud axial
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crta, l que pdría predispner a ests js para el desarrll de
nevascularización cridea.
Otr factr de riesg que actualmente precupa es la predispsición de
desarrll de DMAE nevascular en js perads de cataratas (Chakravarthy y
cls., 2010).
 NUTRICIÓN: Es imprtante ls hábits dietétics en el riesg de prgresión de
la DMAE. La luteína y zeaxantina, ds cartenides cncentrads en el
pigment macular que prceden únicamente de la dieta, frecen una gran
prtección cntra la DMAE. Una dieta rica en ests cartenides (espinacas, cl
rizada, hjas verdes de berza, guayaba y muchas tras frutas y verduras verdes
y amarillas), reduciría el riesg de padecer DMAE nevascular en un 40%
(Seddn y cls., 1994).
Otra recmendación dietética sn el pescad azul y ls fruts secs debid a su
alt cntenid en ácids grass pliinsaturads de cadena larga de la familia
del mega-3 (García Lzan y cls., 2012).
La besidad, el exces de cnsum de grasas, el escas aprte de ácids grass
pliinsaturads mega-3,  la carencia de un aprte adecuad de
antixidantes, están relacinads cn un mayr riesg de padecer DMAE.
 ENFERMEDADES SISTÉMICAS: Enfermedades vasculares, tales cm infart de
micardi, accidente cerebrvascular, angina de pech e hipertensión sn
factres patógens para el desarrll de DMAE tardía. La arteriesclersis y el
exces de lípids prducen un aument en la resistencia al fluj sanguíne de
la crides que altera el metablism del epiteli pigmentari de la retina (EPR)
dand lugar a la aparición de drusas, cambis pigmentaris y DMAE (Smith y
cls., 2001).
Pr esta razón, se han estudiad trs factres de riesg vascular cm la
hiperclesterlemia, arteriesclersis y diabetes sin que se haya cnseguid
cnfirmar, de frma clara, su relación cn el desarrll de DMAE (García Lzan
y cls., 2012).
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Figura 7. Retinografía de un fondo de ojo con
DMAE temprana. Se puede observar las pequeñas
drusas que se forman en la zona macular.
http://www.eyesurgeonsofindiana.com/sp/vision-
education/general/degeneraci-n-macular/
La DMAE puede clasificarse en temprana y tardía. Esta última, se subdivide en atrfia
gegráfica, más cncida cm DMAE seca; y en enfermedad nevascular, cncida
cm DMAE húmeda  exudativa.
1.3.1.1. DMAE TEMPRANA
La DMAE temprana se caracteriza pr la
presencia de gránuls, cambis
pigmentaris  atrfia del epiteli
pigmentari de la retina.
Ls gránuls  drusas descrits
anterirmente, sn depósits
extracelulares amarills de tamañ
medi-grande lcalizads en la interfase
entre el EPR y la membrana de Bruch,
que pueden ser duras  blandas. Las
duras carecen de imprtancia, mientras
Estas drusas, se generan debid al mal funcinamient del EPR, que n es capaz de
eliminar el material tras la fagcitsis de ls ftrreceptres.
Las drusas slas generalmente n causan pérdida de visión per un aument en el
tamañ  en el númer de ellas aumenta el riesg de que una persna pueda
desarrllar degeneración macular.
que las que se ascian cn la DMAE sn




La DMAE tardía se subdivide en ds tips:
 DMAE seca: Es la frma más frecuente. Supne el 90% de la DMAE. Es una
frma de evlución lenta y bilateral; el paciente va ntand pc a pc ls
signs  síntmas del síndrme macular.
La presencia de drusas se ascia cn las anmalías en el EPR; áreas de atrfias
que reflejan la pérdida del EPR y de la cricapilar. Estas áreas se van uniend y
frman la atrfia gegráfica típica de una DMAE seca que n sn más que
placas crecientes de atrfia del EPR y de la cricapilar (Figura 8).
El grad de deterir visual varía y puede ser mínim cuand el estadi es
inicial.
Cuand el estadi pasa a ser intermedi, el deterir visual se acentúa,
refiriend el paciente visión brrsa, distrsión visual (metamrfpsia),
esctmas paracentrales, disminución de la sensibilidad al cntraste (Rsa y
cls., 2013),  alteración en la percepción del tamañ (micrpsia)  del clr de
las csas (García Lzan y cls., 2012)
Sin embarg, en la frma avanzada atrófica, ls pacientes mantienen su visión
periférica, per pierden la visión central de frma gradual dand lugar a un
esctma central de instauración prgresiva (Rsa y cls., 2013) (Figura 9).
En general la frma atrófica disminuye la función visual de frma lenta, a l larg de
ls añs, mientras que la frma nevascular prgresa rápidamente en pcas semanas
 meses.
Figura 8. Área atrófica propia de
una DMAE seca avanzada en el que
se observan drusas y alteraciones






La DMAE seca puede prgresar a DMAE húmeda, sin previ avis, en cualquier
mment.
 DMAE húmeda: Supne sól el 10% de las DMAE. Est curre cuand
aparecen nevass (vass sanguínes anrmales) subretinians desde la
crides, desarrllándse debaj de la mácula (Figura 10).
Ests nevass se ascian a desprendimients serss, hemrrágics 
fibrvasculares del EPR que dan lugar a metamrfpsias y disminución de la AV.
Ests vass sanguínes pierden líquid y sangre y, cn el tiemp, causan
cicatrización de la mácula, destruyend las estructuras que la cmpnen
prduciend un esctma abslut (Figura 9).
La pérdida de visión se prduce de frma rápida, a veces inclus de frma muy
brusca, y, al igual que la DMAE seca, se suele acmpañar de metamrfpsia  la
aparición de una mancha central en la visión.
Figura 9. Escotoma central o pérdida de campo visual central debido a la atrofia en
la zona macular. http://www.qvision.es/blogs/javier-
sebastian/2013/04/07/rendimiento-visual-en-pacientes-con-dmae-exudativa-en-
tratamiento-con-ranibizumab-intravitreo/
Figura 10. Retina con DMAE
exudativa o húmeda. Se observa la
hemorragia por exudación





La DMAE puede diagnsticarse a través de diferentes pruebas ftalmlógicas cm la
angigrafía fluresceínica,  angigrafía cn verde de indcianina.
Aunque recientemente, el que más se utiliza, es la Tmgrafía de Cherencia Óptica
(OCT) que es una técnica de imagen que prprcina imágenes transversales de la
retina de alta reslución, cn el que pdems identificar las lesines para pder
diagnsticar y pder establecer el tratamient a seguir.
Sin embarg, la frma más rápida de detectarse y de vigilar la prgresión es utilizand
la Rejilla de Amsler (Figura 11), que explra el área macular mirand al punt central y
cmprband, sin dejar de mirar el punt central, si ve alguna línea distrsinada y/
si alguna zna de la rejilla deja de verla  ve una mancha scura.
Un estudi muy reciente (Shah y cls., 2016) muestra una nueva medida de la AV para
pder detectar la DMAE, mediante un pttip much más sensible que ls
cnvencinales para detectar esta patlgía.
Ls pttips cnvencinales sn much más fáciles de distinguir debid a su alt
cntraste aunque la mácula esté dañada, l cual n es fiable para pder detectar
preczmente la DMAE  en estadís iniciales  intermedis de la enfermedad.
Ests nuevs pttips, llamads “pttips fantasmas”  Vanishing en inglés,
muestran las letras de traz negr rdead cn un brde blanc sbre fnd gris
(Figura 11).
Figura 10. Rejilla de Amsler. Importante para explorar a pacientes con DMAE e




Cuand la persna n es capaz de reslver el traz, la letra es percibida cm una
mancha gris que se cnfunde cn su fnd.
Pr esta razón, y cm se ha dich anterirmente, ests pttips sn capaces de
detectar de frma precz  la enfermedad, así cm las primeras pérdidas de visión en
la degeneración macular incipiente, aunque cn ls pttips cnvencinales, la AV
sea nrmal.
1.3.1.4. TRATAMIENTO Y PREVENCIÓN
En el cas de la DMAE seca n hay tratamient eficaz.
El únic “tratamient” en este sentid es evitar tds ls factres de riesg
anterirmente expuests siguiend principalmente una dieta rica en antixidantes
para prteger l máxim psible la zna macular pr la que tiene predilección esta
enfermedad, e intentar que n avance su curs.
Existen suplements rics en vitaminas E y C, zinc, cbre, ácids grass mega-3,
luteína, zeaxantina, azaxantina realizand la misma función que ls aliments (Piñer
Bustamante, 2012) aunque el estudi AREDS 1 n encntró beneficis cn el us de ls
suplements cmbinads de vitaminas antixidantes y minerales en aquells
pacientes en estadis iniciales, sí en pacientes en fases intermedis y avanzads en el
que ls suplements redujern en un 25% el riesg de prgresión a frmas avanzadas
(Age related Eye Disease Study Research Grup, 2001).
N bstante, las dsis altas de ests suplements n están exentas de riesgs. Se ha
relacinad el us de betacartens (prvitamina A) cn el desarrll de cáncer de
pulmón en pacientes fumadres, la vitamina E cn el riesg de fall cardíac en
Figura 11. Optotipo convencional a la izquierda frente al nuevo “optotipo
fantasma” a la derecha, útil para detectar DMAE en su forma inicial. (Shah y cols.,
2016).
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pacientes cn enfermedades vasculares y el zinc cn enterpatía (García Lzan y
cls., 2012).
En las frmas húmedas es de gran imprtancia el diagnóstic precz, pues cndicina
el resultad del tratamient.
Ls tratamients que se suelen utilizar sn el láser argón, la terapia ftdinámica y
fármacs antiangigénics (Ranibizumab, Bevabizumab y Pegaptanib) inyectads vía
intravítrea inhibiend el crecimient de nuevs vass sanguínes anrmales (VEGF 
factr de crecimient endtelial vascular).
Ésts permiten cambiar el curs natural de la enfermedad cnsiguiend, en alguns
cass, mejrar la agudeza visual y mantenerla en la mayría (Arias, 2010).
Pr ell, el tratamient precz es imprtante para reducir el deterir a larg plaz de
la visión y pr ell se debe insistir en el autcntrl de ls pacientes cn la Rejilla de
Amsler y en realizar periódicamente revisines ftalmlógicas cn el fin de detener la
aparición de nuevs signs y síntmas, paralizand la evlución de la enfermedad.
1.3.2. CORIORRETINOPATIA SEROSA CENTRAL
La crirretinpatía sersa central (CSC) es un trastrn que afecta a la zna macular
caracterizad pr un desprendimient sers de la retina neursensrial y/ del EPR.
La crides es la capa vascular entre la esclera y la retina que nutre a diferentes
estructuras.
Cuand el EPR n es capaz de evitar que el fluid sers escape de la crides a la
retina, éste se acumula y crece baj el EPR dand lugar a la frmación del
desprendimient sers causand así distrsión en la visión.
La CSC es una de las diez enfermedades más cmunes del segment psterir del j,
y una causa frecuente de discapacidad visual leve  mderada (Marcusn, Riley, 2008).
Aunque es de etilgía descncida, existen factres de riesgs que ptencian la
aparición de la CSC, cm sn el estrés, el embaraz, la hipertensión arterial, lupus
22
eritemats sistémic, la administración de crticides (Piñer Bustamante, 2012), el
tabac, retinitis pigmentaria, infección pr Helicbacter pylri (Piskunwicz y cls.,
2014), y persnas cn cmprtamient tip A (Liu, Deng y cls., 2016) que se
caracterizan pr ser persnas más irascibles, desrganizads, frustrads cn facilidad
(Piskunwicz y cls., 2014), impacientes, se estresan cn mucha facilidad, sn hstiles
cn sus cmpañers estand cn ells en cntinua cmpetitividad.
El diagnóstic se suele realizar pr ftalmscpia ayudada pr la OCT (Figura 12) y la
angigrafía fluresceínica (AGF) (Piñer Bustamante, 2012).
1.3.2.1. EPIDEMIOLOGIA
Marcusn y Riley (2008) sugieren una mayr prevalencia en hmbres que en mujeres,
caucásics jóvenes  de mediana edad. En el cas de las mujeres, la prevalencia
aumenta cn la edad (Kanski, Bwling, 2012).
Diverss autres basan sus estudis en averiguar la prevalencia de la enfermedad en
ls hmbres, bteniéndse un interval entre 72-88% al cnsultar diversas fuentes.
(Spitznas, Huke, 1987), (Castr-Crreia y cls., 1992), (Wang y cls., 2005), (Tittl y cls.,
1999) (Spaide y cls., 1996).
El pic de prevalencia es alrededr de ls 45 añs, siend en mujeres y en pacientes
cn CSC crónica de prevalencia aún mayr (Gackley cls., 1998) (Wang y cls., 2005).
Aunque habitualmente suele ser mncular, un 40% de ls cass puede ser bilateral
(Gackle y cls., 1998).








Ls síntmas que refieren ls pacientes es de alteración brusca de la visión que mejra
cn lentes psitivas (hipermetrpización), esctma central relativ (disminución de la
sensibilidad en un área del camp visual sin llegar a la pérdida ttal de percepción),
metamrfpsia, discrmatpsia, micrpsia, reducción de la sensibilidad al cntraste
(Marcusn, Riley, 2008) y alteración en la adaptación a la scuridad (Piñer
Bustamante, 2012).
En alguns pacientes la CSC es precedida  acmpañada de migraña (Gass, 1967).
1.3.2.3. TRATAMIENTO
El 80% de ls cass se resuelve espntáneamente entre un y seis meses (Piñer
Bustamante, 2012), aunque trs estudis afirman que el 90% se resuelven en el plaz
de un mes y medi (Sharma y cls., 2004). Aun así, en ls cass crónics puede
plantearse el tratamient cn láser cm la terapia ftdinámica  la ftcagulación
(Marcusn, Riley, 2008) y trs tratamients cm acetazlamida e inhibidres del
receptr adrenérgic (Marcusn, Riley, 2008).
1.3.3. AGUJERO MACULAR
El agujer macular es un defect, generalmente ausencia, del espesr ttal de la
retina, justamente riginad a nivel de la mácula.
Aunque suelen tener un rigen idipátic  descncid, existen diferentes causas que
pueden prvcar este defect macular cm sn: traumatisms, mipía patlógica,
desprendimients de retina (Piñer Bustamante, 2012), edema macular cistide,
retinpatía hipertensiva (Palni, 2006) entre tras causas, siend la senil la más
frecuente (Piñer Bustamante, 2012) en el que debid a la edad, ls cambis en la
estructura del vítre prvcarán una tracción intravítrea que pdría evitarse cn una
vitrectmía, aliviand estas fuerzas traccinales (Jhnsn, Gass, 1988).
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Aunque también se ha descrit el adelgazamient fveal cm precedente del
desarrll de agujer macular idipátic (Mrgan, Schatz, 1986).
Muchas han sid las diferentes terías etipatgénicas que explican el mecanism
patlógic del agujer macular, aunque actualmente, las ds terías más apyadas sn
(Palni, 2006):
 Tería del traumatism: Tras sufrir un fuerte traumatism, la fuerza cn que
actúa el mism, prduce una lesión a nivel del pl psterir, induciéndse una
sacudida vítrea pr la cmpresión y descmpresión del vítre en el mment
del trauma.
 Tería vítrea: Es la más relevante y de mayr interés. En 1924, Lister apuntó al
vítre cm la causa  el element prpici para desarrllar un agujer
macular.
El humr vítre se encuentra adherid a la superficie anterir de la retina,
incluida la mácula. Cm se ha explicad anterirmente, a medida que la
persna envejece, el vítre  se cntrae y se aleja de la mácula. Aunque en
alguns cass, este humr vítre se encuentra ligad a la mácula y n puede
desprenderse de ella, estirándse, cm cnsecuencia, el tejid macular.
Esta tracción llevará a cab un desprendimient fvelar y lueg fveal,
prduciéndse un desagarr macular y frmand un agujer macular (Figura
13 y 14).
Figura 13.Retinografía de un agujero
macular antes de someterse a
intervención quirúrgica. (Castro
Navarro, González Castaño, 2003)
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En 1955, Gass clasificó en estadís el agujer macular (Figura 15).
1.3.3.1. EPIDEMIOLOGIA
El agujer macular tiene una prevalencia de 3:1.000 individus (Kanski, Bwling, 2012)
siend más frecuente en mayres, en el rang de edad de 50 y 80 añs (Palni,
2006).
Según Cppe y cls. (2005), el riesg de agujer macular en mipes magns (mayres
de 20 diptrías) menres de 50 añs, es elevad, aunque un 6% de mipías de más de
14 diptrías puede dar lugar a un agujer macular.
Aunque suele afectar a un j, entre el 10% (Palni, 2006) – 16% (Piñer Bustamante,
2012) de ls pacientes suelen desarrllar agujers maculares bilaterales a ls 5 añs,
dnde el riesg de bilateralidad es mayr en pacientes dnde n se ha prducid un
Desprendimient de Vítre Psterir (DVP) (Palni, 2006).
Figura 14. OCT de un agujero macular antes de someterse a intervención
quirúrgica. Fuente: http://www.cityeye.com.au/patient-information/
Figura 15. Estadíos del agujero macular. En los estadíos 3 y 4 es frecuente encontrar una
sombra grisácea por delante del agujero. Se le conoce como pseudo-opérculo (señalado en
rojo), que consiste en una condensación del vítreo. (Paoloni, 2006)
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1.3.3.2. SÍNTOMAS
Durante ls primers estadís  etapa de frmación, ls síntmas n sn tan
evidentes. Será la prgresión de la enfermedad la que acentúe ls síntmas
característics de una enfermedad macular cm sn:
 Disminución de la capacidad de ver detalles fins cuand se mira directamente
(visión central).
 Visión distrsinada y aparición de metamrfpsia que se puede detectar cn
la Rejilla de Amsler (Figura 10).
 Esctma central (Figura 9).
1.3.2.3. TRATAMIENTO
Actualmente, el tratamient más efectiv es la cirugía, en el que se realiza una
vitrectmía, retirándse el vítre que traccina de la mácula, llenand el j de un gas
especial  burbuja de aceite para aplanar el agujer macular y mantener el tejid
retinian en su lugar.
El j va recuperand visión a medida que el agujer se cierra, presentand una
mejría en ls síntmas cm la metamrfpsia, siend la tasa de éxit anatómic
(cierre del agujer) de un 90% (Palni, 2006).
1.3.4. MEMBRANA MACULAR EPIRRETINIANA
También cncida cm membrana epimacular, maculpatía en celfán y pucker
macular.
Se caracteriza pr la frmación de tejid fibrcelular que se desarrlla sbre la
superficie de la retina (en la membrana limitante interna) (Figura 16).
Este tejid fibrcelular está cmpuest pr células gliales (Piñer Bustamante, 2012),
(Oca Lázar, 2014), mifibrblasts, células endteliales vasculares, e inclus células
del cuerp ciliar y sanguíneas (neutrófils, macrófags y linfcits) (Oca Lázar, 2014)
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entre tras, presentes en el humr vítre; aunque n se sabe cn claridad qué tip de
células cmpnen esta membrana.
Estas células migran hacia la superficie de la retina a través de la rtura de la
membrana limitante interna, prduciend esta capa fibrsa (Cntreras y cls., 2008)
La membrana macular epirretiniana (MER) se clasifica según su etilgía en:
 Idipáticas: Sn muy frecuentes (60% de ls cass) (Alfns Rdríguez y cls.,
2013), sbre td en persnas en edades avanzadas (Piñer Bustamante,
2012), (Oca Lázar, 2014). Suele estar implicad un desprendimient de vítre
psterir que al traccinar, rmpe la membrana limitante interna.
 Secundaria: Resultan de diversas alteracines retinianas cm enfermedades
vasculares retinianas, tumres intraculares, traumatisms culares,
enfermedades culares inflamatrias, desprendimient de retina (Cntreras y
cls., 2008); enfermedades inflamatrias del vítre  cirugía de cataratas (Klein
y cls., 1994).
Figura 16. (A) (Kanski, Bowling, 2012) OCT en el que se observa la formación de la
membrana celular en la parte superficial de la retina (membrana limitante interna) señalado
con un círculo rojo, acompañado de un engrosamiento de la retina. Esta membrana celular
puede estar totalmente pegada a la superficie de la retina (A) o separada de la misma con
distintos puntos de anclaje (B) (García-Fernández, y cols., 2013), a diferencia de una OCT
normal en el que se aprecia una fóvea bien delimitada y con un espesor retiniano dentro de





Entre un 4 – 8% de la pblación puede tener MER, siend la más frecuente la frma
idipática cm se ha mencinad anterirmente. La frma idipática suele ir
acmpañada de desprendimient de vítre psterir, pr l que existe una mayr
prevalencia de desprendimient psterir de vítre en js cn MER idipáticas
(Crcóstegui, 1999).
Según el estudi realizad pr Alfns Rdríguez y cls., (2013), n existen diferencias
entre hmbres y mujeres, siend 7.6% y 7.3% respectivamente (Klein y cls., 1994).
La prevalencia de MER aumenta cn la edad (Alfns Rdríguez y cls., 2013) (McCarty
y cls., 2005) siend el prcentaje para cada grup de edades muy similar en ls
diferentes estudis cnsultads.
Según la diferente bibligrafía cnsultada, suele ser bilateral entre un 10 – 30%; 10%
(Kanski, Bwling, 2012), (Piñer Bustamante, 2012); 31% (Mitchell y cls., 1997),
(Crcóstegui, 1999).
1.3.4.2. SÍNTOMAS
Ls síntmas visuales dependerán de la prliferación celular y de la cntracción de la
membrana.
Desde el principi de su aparición, la MER causa pca  ninguna alteración en la visión.
Al igual que las anterires enfermedades maculares, la MER prduce:
 Disminución de AV: Se cree que es debid al aument del espesr de la retina,
elevación de la fóvea y la prpia pacidad de la MER (Alfns Rdríguez y cls.,
2013). Se ha cmprbad que la MER idipática tienen una disminución lenta
de la visión cn respect a la MER secundaria (Crcóstegui, 1999).
 Metamrfpsia: Se prduce cm cnsecuencia del desplazamient de la capa
externa de ls ftrreceptres (Crcóstegui, 1999).
 Micrpsia (Theng, Druilhet, 2016).
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1.3.2.3. TRATAMIENTO
El únic tratamient eficaz para esta patlgía es la extirpación quirúrgica de la
membrana pr vitrectmía.
Est hará que el vítre n se cntraiga y se elimine la tracción vítrea sbre la mácula,
aunque, pr tr lad, suele ser cataratgénica y existe una mayr psibilidad de
desarrll de rturas retinianas (Theng, Druilhet, 2016).
Otra técnica es la del pelad de la membrana epirretiniana, en la que cn un pic de
punta rma se diseccina y, psterirmente, cn ayuda de unas pinzas finas, se
levanta, de la superficie de la retina, el brde de la membrana siend así retirad.
Una vez que se ha retirad la membrana, es muy imprtante que el cirujan se
asegure de que n exista ninguna rtura en la retina (Theng, Druilhet, 2016).
2. OBJETIVOS
Las patlgías degenerativas que afecta a la zna central de la retina, cursan cn la
alteración de las distintas funcines visuales cm sn:
 Agudeza visual (AV)
 Sensibilidad al cntraste (SC)
 Camp visual (CV)
 Percepción Visual
 Densidad de Pigment Macular (DPM)
Pr esta razón, en el presente TFG, se pretende estudiar cóm varían las diferentes
habilidades visuales en las distintas patlgías maculares así cm ver su crrelación
cn la densidad de pigment macular, imprtante para la prtección de la mácula.
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3. METODOLOGÍA
Para la realización de este TFG, se ha llevad a cab una búsqueda bibligráfica basada
en librs, artículs científics nacinales e internacines buscads en bases de dats
cm Scpus, MedLine, PubMed, Ggle Schlar; así cm en bases de dats de
revistas científicas cm ScienceDirect; trabaj fin de máster; páginas webs de
rganisms ficiales cm American Jurnal f Ophthalmlgy, British Jurnal f
Ophthalmlgy, American Academy f Ophthalmlgy, entre trs.
El idima de ls artículs y librs escgids para la elabración del TFG han sid
fundamentalmente el españl y el inglés.
En las publicacines cnsultadas, se ha actad tiemp desde 1950 hasta la actualidad.
Durante la cnsulta bibligráfica se han id examinand igualmente trs artículs
referenciads pr ls prpis artículs seleccinads cn el bjetiv de llegar a una
infrmación más cmpleta y cncluyente.
Para la búsqueda, se utilizó prácticamente las mismas palabras claves de búsqueda
[AMD]; [DMAE]; [degeneración macular asciada a la edad]; [age macular
degeneratin]; [central sers chriretinpathy]; [macular hles]; [agujer macular];
[epiretinal membrane]; [membrana epirretiniana]; [agudeza visual]; [visual acuity];
[sensibilidad al cntraste]; [cntrast senstivity]; [visual field]; [camp visual]; [macular
pigment]; [pigment macular]; [lutein]; [luteína]; [supplements]; [suplements].
Las fuentes han sid:
 Primarias
o Revistas y artículs del área de la óptica y la ftalmlgía, publicads en
las diferentes bases de dats anterirmente mencinadas.
o American Jurnal f Ophthalmlgy
o British Jurnal f Ophthalmlgy




o Librs: “Oftalmlgía clínica” (Kanski J, Bwling B), “Capítul 4:
Degeneracines y Distrfias de la Retina” (Piñer Bustamante A), del
libr “Guines de Oftalmlgía” (Maldnad López MJ, Pastr Jimen
JC), “Oftalmlgía general” (Rirdan-Eva P, Cunningham ET).
o SciELO España
o Trabaj de Fin de Máster “Máster en Investigación en Ciencias de la
Visión de la Universidad de Valladlid” (Oca Lázar AI)
o Otras páginas webs actualizadas para recger infrmación y diferentes
ftgrafías usadas en este TFG
4. RESULTADOS Y DISCUSIÓN
En la Tabla 1 se presentan las funcines visuales y las patlgías maculares estudiadas.
Cm se aprecia, en las patlgías estudiadas se ven afectadas en mayr  menr
prprción las cuatr funcines visuales:
 Respect a la percepción visual, tdas las patlgías prvcan discrmatpsia y










Asciada a la Edad
(DMAE)
✔ ✔ ✔ ✔
Crirretinpatía
Sersa Central (CSC) ✔ ✔ ✔ ✔
Agujer Macular (AM) ✔ ✔ ✔ ✔
Membrana
Epirretiniana (MER) ✔ ✔ ✔ ✖
Tabla 1. Funciones visuales y patologías maculares
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 A nivel de CV, pr ejempl, tdas ellas llegan a prvcar esctmas centrales,
except en DMAE intermedia cuys esctmas empiezan siend paracentrales
pasand a ser centrales. En la MER, ls esctmas centrales se riginan en
cass severs (Centr Oftalmlógic Barraquer, 2016).
Tdas las patlgías dan lugar a metamrfpsia.
 En el cas de la existencia de AM, la SC n está muy descrita, aunque ls test de
SC puedan dar afectación marcada sbre td en las frecuencias altas (Ruiz
Miranda y cls., 2011). En el rest de patlgías, claramente la SC se ve
afectada.
Ante el hech de que tdas las funcines visuales se ven afectadas pr las distintas
patlgías, n pdems emplear sól pruebas ptmétricas (Rejilla de Amsler, test de
agudeza visual y sensibilidad al cntraste, Farnswrth – Munsell 100, test de Ishihara…)
para pder dar un diagnóstic clar y precis de cuál de ellas es la que afecta al
paciente, sin que tenems que recurrir a tras pruebas realizadas en un gabinete de
ftalmlgía cm pr ejempl Tmgrafía de Cherencia Óptica (OCT), Angigrafía
Fluresceínica (AF), Angigrafía cn Verde Indcianina, etc…
Aunque una vez diagnsticadas estas patlgías maculares, sí que se pdría hacer un
seguimient de la evlución de las mismas mediante pruebas sencillas que sn las
cmúnmente utilizadas en ls gabinetes de ptmetría cm la Rejilla de Amsler, test
de AV e inclus la medida de la DPM. En la Tabla 2, se expne la afectación de la DPM
en las diferentes patlgías estudiadas.
Densidad Pigment Macular (DPM)
Degeneración Macular Asciada  a la Edad
(DMAE) ✔
Crirretinpatía Sersa Central (SCS) ✔
Agujer Macular (AM) ✔
Membrana Epirretiniana (MER) ✖
Tabla 2. Densidad de Pigmento Macular (DPM) en las diferentes patologías
estudiadas.
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En el estudi realizad pr Beatty y cls., (2001) 46 pacientes sans y 9 cn alt riesg
de DMAE en el j cntralateral debid a que en el tr j pseen DMAE
nevascular, se btiene ls siguientes resultads:
 Paciente san: la DPM fue de 0.289 ± 0.156 (rang 0.024 – 0.646) para el j
derech y de 0.299 ± 0.159 para el izquierd (rang 0.031 – 0.596) existiend
una buena cncrdancia entre ls js.
 Pacientes cn alt riesg: la DPM media fue de 0.147 ± 0.144 (rang 0 – 0.346).
Otr estudi realizad pr Raman y cls., (2012) en 33 pacientes cn DMAE
nevascular y 29 pacientes sans, midiern la DPM siend la media resultante en ls
pacientes cn DMAE húmeda  nevascular de 0.23 (rang 0.18–0.29) y la de ls
pacientes sans de 0.43 (rang 0.37–0.49).
Ests estudis y trs más, ns cnfirman que la DMAE afecta en gran medida al
pigment macular y pr cnsiguiente a la prtección cular frente a maculpatías ya
que actúa cm antixidante.
Para determinar la DPM en pacientes cn CSC, Sawa y cls., (2014) realizarn un
estudi a 39 pacientes cn CSC y 20 pacientes sans.
En pacientes sans la cncentración de luteína en plasma fue de 105.36 ± 45.1 ng/mL.
En ls pacientes cn CSC, la DPM media btenida fue de 0.441 ± 0.104 (rang de 0.23 –
0.63), siend la cncentración de luteína en plasma media de 85.0 ± 66.6 ng/mL.
Al igual que Sawa y cls. (2014), un estudi previ de Hammnd y cls., (1997)
cmparó ls niveles sérics de luteína y zeaxantina cn la DPM y cóm ésts se viern
mdificads cn una alimentación rica en dichs cartenides.
Una vez más, se demuestra que ls afectads pr la CSC presentan alteración en la
densidad de pigment macular.
Ls estudis cnsultads sbre DPM y AM n realizan una cmparativa entre
pacientes sans y pacientes cn AM. En ells sl se bservan ls cambis de DPM tras
la cirugía al mes, a ls 3, a ls 6 y a ls 9 meses, variand de 0.49 ± 0.22 en el primer
mes, hasta 0.42 ± 0.18 en el mes nven, cncluyend que la DPM n varía
significativamente, manteniéndse estable durante ls 9 meses de seguimient
(Bttni et al., 2016).
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N se han lcalizad estudis suficientes que indiquen cóm se ve afectada la DPM
pr la MER, est ns limita a la hra de diagnsticar de manera rápida si el paciente
padece dicha patlgía; pr tant tendríams que recurrir a tras pruebas que ns l
permitieran.
En el cas de la DMAE existen numerss estudis en ls que la medida de la DPM es
un dat imprtante puest que ns permite valrar un baj valr de DPM tant cm
factr de riesg en la prevención de la enfermedad cm en el estudi de su
evlución.
Pr el cntrari, en el cas del AM, n está descrit que se prduzca cm
cnsecuencia de bajs niveles de DPM.
5. CONCLUSIONES
 El óptic ptmetrista puede desempeñar un papel relevante en la detección
precz de las patlgías asciadas a la mácula.
 Tdas las patlgías que afectan a la zna macular pueden llegar a ser
invalidantes para ls pacientes que las psean si n sn tratads a tiemp.
 Existe una evidente disminución de tdas las funcines visuales en aquells
pacientes cn alteracines maculares.
 Al presentar tdas las enfermedades expuestas una sintmatlgía parecida,
en principi n se pdrían distinguir cn claridad unas de tras en el gabinete
ptmétric, aunque sí se pdría hacer un seguimient de las mismas.
 La DPM se ve afectada igualmente en tdas las patlgías que afectan a la
mácula except en la MER.
 Sól se puede actuar de frma preventiva en el cas de DMAE seca,
acnsejand una buena alimentación.
 Es cnveniente la realización de campañas en las que se haga Rejilla de Amsler
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